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Os distúrbios dos lípidos e das lipoproteínas plasmáticas, frequentes em doentes diabéticos
insulinodependentes, contribuem significativamente para o risco cardiovascular elevado que estes
indivíduos apresentam. Estudos efectuados em crianças e jovens insulinodependentes, de
monstram o aparecimento precoce de alterações no metabolismo lipídico, habitualmente associa
das e agravadas por um deficiente controle glicémico. Algumas outras alterações mantém-se pre
sentes em crianças diabéticas, mesmo em condições de bom controle glicémico. Aparentemente,
as medidas habituais de optimização do controle metabólico não corrigem todas as alterações do
perfil lipídico, induzidas pela Diabetes Mellitus. A hiperglicémia induz a maioria das pertur
bações verificadas, através da estimulação da síntese hepática de triglicéridos, e pela glicolização
e oxidação das lipoproteinas e respectivas apolipoproteinas. A carência em insulina, é responsá
vel por alterações adicionais, ao interferir na actividade da lipoproteina lipase. O perfil lipídico,
em crianças e jovens insulinodependentes, com deficiente controlo metabólico, tende a ser sobre
ponível ao descrito para os diabéticos adultos: elevação significativa de triglicéridos, VLDL-Tg,
LDL-Tg, VLDL-Col, Apo B e CIII e diminuição do HDL-Col e da Apo AI. Dada a forte corre
lação do controle glicémico com a maioria das alterações lipidicas, mesmo em presença de va
lores de colesterol e triglicéridos normais, os doseamentos das apolipoproteinas Apo AI, Apo
B 100 e de Apo CIII, parecem ser fieis indicadores do controle glicémico, na criança diabética, e
factores de elevado valor predictivo de risco cardiovascular, na idade adulta.
Lipid Disorders in Children with Insulin-Dependent Diabetes Mellitus
Lipid and lipoprotein disorders are frequently detected in insulin dependent diabetics, which
predisposes the high cardiovascular risk present in these patients. Studies performed with insulin
dependent children showed early changes in lipid metabolism, usually correlated and aggravat
ed by poor glycemic control. However, there are abnormalities present even in diabetic children
with good glycemic control. The usual measures used to improve diabetic control are not suffi
cient to correct all the lipid disorders in Diabetes Mellitus. Hyperglycemia is the major factor,
inducing metabolic lipid changes by increasing hepatic synthesis of triglycerides and promoting
lipoprotein and apolipoprotein glycosylation and oxidation. Other changes, associated with the
decrease of lipoprotein lipase activity are directly related to insulin deficiency. The lipid profile
in children with poor diabetic control is similar to that already described for adult patients. The
main abnormalities found are: increased levels of triglycerides, VLDL-Tg, LDL-Tg, VLDL
Cholesterol, Apo B and Apo CIII, with decreased values of HDL-Cholesterol and Apo AI. As
there is a strong correlation between control and the degree of lipid changes, even with normal
levels of cholesterol and triglycerides, measurements of Apo AI, Apo B 100 and Apo CIII seem
to be good and reliable indicators of glycemic control in diabetic children, and a factor with high
predictive value for the evaluation of cardiovascular risk in adult patients.




O risco cardiovascular nos indivíduos diabéticos
insulino-dependentes é 2 a 6 vezes superior ao da popu
lação em geral, sendo um dos principais factores deter
minantes na sua longevidade e morbilidade1’2.
As doenças cardiovasculares manifestam-se nos doen
tes diabéticos a partir dos 30 anos, com incidência seme
lhante em ambos os sexos e signicativamente superior à
da restante população - a mortalidade cumulativa aos 55
anos, por doença coronária prematura é de cerca de
35%1, enquanto que na população não diabética é de
aproximadamente 8% para o sexo masculino e 4% para
o sexo feminino3.
A detecção precoce de factores de risco cardiovascular,
associados ou desencadeados pela Diabetes Mellitus, e o
conhecimento dos respectivos mecanismos fisiopatológi
cos revelam-se essenciais, para no futuro, poderoferecer
aos doentes diabéticos, uma qualidade de vida e longevi
dade semelhantes às da população não diabética.
As dislipidémias são um dos factores major no
desenvolvimento de doença coronária prematura e das
doenças cardiovasculares em geral. A sua incidência
nos doentes diabéticos, quer insulino-dependentes quer
não insulinodependentes, é elevada, sendo superior à
da própria hipertensão arterial4 - outro importante fac
tor de risco, frequentemente presente no indivíduo dia
bético.
Os distúrbios lipidicos são geralmente de difícil cor
recção, por não estarem habitualmente associados a qual
quer tipo de sintomatologia, exigirem forte motivação
para alteração dos hábitos alimentares e o seu controlo
não ser realizável pelo próprio doente (comparativa
mente ao controlo tensional e glicémico). Estas carac
terísticas tornam difícil a aderência desejável à dieta
instituída, obrigando em alguns casos à instituição pre
coce de terapêutica medicamentosa, não isenta de efeitos
secundários.
A elevada incidência de dislipidémias nos doentes dia
béticos, fez supôr a existência de mecanismos comuns,
responsáveis pelos distúrbios glucídicos e lipídicos e/ou
a de alterações lipídicas secundárias à própria Diabetes
Mellitus. Para esclarecimento destas questões, a realiza-
- ção de estudos em crianças e jovens com DMID, após o
diagnóstico ou com poucos anos de evolução, tornou-se
fundamental para obviar as dislipidémias primárias e
secundárias a outras patologias, mais frequentes na idade
adulta.
Os estudos publicados nos últimos anos, posterior-
mente ao desenvolvimento de técnicas laboratoriais para
doseamento das apolipoproteinas, evidenciaram altera-
ções na composição dos lípidos plasmáticos em doentes
diabéticos, que por vezes não se incluem no conceito
clínico de Dislipidémias. Em muitos casos, os dosea
mentos dos lípidos totais ou das lipoproteínas encon
tram-se ainda dentro dos valores considerados nor
mais5’6, sendo ignorada a importância destes distúrbios
lipídicos na patogénese da doença aterosclerótica no
indivíduo diabético.
Este trabalho pretende efectuar uma síntese dos resul
tados e a apreciar as conclusões de alguns dos estudos
publicados, sobre as perturbações do metabolismo lipídi




Os lípidos plasmáticos com maior interesse clínico,
triglicéridos e colesterol, são transportados em comple
xos lipoproteicos, denominados lipoproteinas.
As lipoproteínas são constituídas por um núcleo de
triglicéridos e esteres do colesterol e perifericamente, por
fosfolípidos, pequenas quantidades de colesterol não
esterificado e apolipoproteinas (também denominadas
apoproteinas).
As apolipoproteínas (fracção proteíca das lipoproteí
nas) são responsáveis pelo estabelecimento de ligações a
receptores específicos, presentes nas membranas celu
lares e pela activação de enzimas importantes no metab
olismo lipídico.
O desenvolvimento de técnicas de electroforese e de
ultracentrifugação permitiram classificar as lipoproteínas
em 6 classes principais, cuja caracterização em termos de
apolipoproteínas, condiciona a respectiva composição
lipídica.
Classificação das Lipoproteínas:
Quilomicra e seus remanescentes:
• sintetizados a nível intestinal, transportam essencial-
mente triglicéridos exógenos (84%);
• são compostos pelas apolipoproteinas AI, Ali, B48,
CI,CII, CIII, D e E (na passagem de quilomicron para
remanescente, há libertação de Apo A e captação de Apo
CeApoE).
VLDL (Very Low Density Lipoproteins):
• sintetizadas a nível hepático, transportam maiorita
riamente triglicéridos endógenos (51 %) e em menor
quantidade colesterol (20%);
• são constituídos pelas apolipoproteinas B 100, CI,
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CII, CIII, D e E.
IDL (Intermediate Density Lipoproteins):
resultantes do catabolismo intravascular das VLDL,
transportam quantidades semelhantes de triglicéridos
endógenos e colesterol;
• contêm as apolipoproteinas das VLDL, excepto as
Apo CI e Apo CII.
LDL (Low Density Lipoproteins):
• partículas de menores dimensões e maior densidade
que as anteriores, são derivadas das IDL e transportam
predominantemente esteres de colesterol (37%);
• apenas possuem um tipo de apolipoproteínas, as Apo
BlOO.
HDL (High Density Lipoproteins):
• partículas densas, de dimensões variáveis (HDL2
maior que HDL3), com conteúdo predominante em
colesterol, são responsáveis pela sua reciclagem - capta
ção, esterificação e distribuição aos tecidos periféricos,
recondução hepática ou transferência para outras
Iipoproteínas;
• particularmente a HDL2 (valor elevado) parece estar
associada a menor incidência de doença coronária;
• a parte proteica é constituída essencialmente pelas
Apo AI e Apo AlI.
Lipoproteina (a)
• recentemente identificada, a Lp(a) não é uma
Iipoproteína clássica, consistindo num complexo macro
molecular que engloba elementos estruturais de lipopro
temas e factores de coagulação e de fibrinólise;
• parece ser composta por partículas de LDL conjugadas
com uma glicoproteína específica: apolipoproteína (a); tal
como as LDL, transporta maioritariamente colesterol;
• a concentração da Lp(a) parece ser determinada pre
dominantemente por factores genéticos - valores eleva-
dos de Lp(a) revelaram-se marcadores de alto risco para
doença coronária prematura;
• esta lipoproteína parece constituir um factor de risco
independente, de doença cardiovascular.
METABOLISMO LIPOPROTEICO
Os lípidos da dieta, absorvidos pelo intestino, são
transportados no sistema linfático e posteriormente no
sangue, através dos quilomicra. Estas partículas, a nível
da circulação periférica, activam a lipoproteína lipase
(LpL), presente na superfície das células endoteliais, por
acção da Apo CII. A LpL é responsável pela metaboliza
ção dos triglicéridos em ácidos gordos livres e
monoglicéridos que são facilmente transferidos para o
meio intracelular. No citoplasma, são oxidados ou rees
terificados novamente em triglicéridos, dependendo das
necessidades energéticas celulares.
Após este processo, os quilomicra perdem parte do seu
conteúdo em triglicéridos, transferem Apo AI e AI!,
recebem Apo C e Apo E e tornam-se mais ricos em coles
terol, passando a denominar-se “remanescentes” dos
quilomicra”. Na sua passagem pelo fígado, estas partícu
las são capturadas (endocitose) pelas células hepáticas,
através da ligação da Apo B48 aos receptores de
remanescentes, presentes nas membranas dos hepatoci
tos. Neste passo fica concluída a função dos quilomicra -
transporte dos triglicéridos da dieta até aos tecidos peri
féricos e do colesterol até ao figado.
Os triglicéridos sintetizados a nível hepático, estão em
relação directa com o excesso de hidratos de carbono,
pelo que a hiperglicémia cursa habitualmente com um
aumento da produção de triglicéridos. Estes são coloca
dos em circulação através das VLDL (inicialmente com
um conteúdo em triglicéridos 5 vezes superior ao de
colesterol).
Ao nível da circulação periférica, tal como acontece
com os quilomicra, as VLDL através da Apo CII, acti
vam a lipoproteína lipase, o que permite a hidrolização
dos triglicéridos e a sua passagem ao espaço intracelular,
sob a forma de ácidos gordos livres e monoglicéridos.
As VLDL perdem desta forma, parte dos triglicéridos
e libertam-se das Apo CI e Apo CII, passando a designar-
-se por IDL.
Parte das IDL é metabolizada a nível hepático, após
endocitose, decorrente da ligação da Apo BlOO aos
receptores hepáticos das LDL. As restantes IDL em cir
culação, vão perdendo parte do conteúdo em triglicéridos
e todas as suas apolipoproteinas excepto a Apo B100.
Com este processo, transformam-se em pequenas
partículas, de maior densidade, ricas em colesterol
(transferido das HDL), e passam a denominar-se LDL.
As LDL são responsáveis pelo transporte de cerca de
75% do colesterol plasmático e pela sua distribuição às
células extra-hepáticas. É igualmente através da ligação
da Apo BlOO aos receptores-LDL, presentes nas mem
branas celulares, que se dá a endocitose das LDL e a pas
sagem do colesterol ao meio intracelular.
As HDL, sintetizadas a nível hepático, têm uma forma
discóide e são constituídas essencialmente por fosfolípi
dos e Apo AI e Apo AlI — “HDL nascentes”. Após a sua
libertação para a circulação sanguínea, aumentam o seu
conteúdo lipídico através da captação do colesterol liber
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tado por use celular ou noutros processos a nível peri
férico. Por acção da LCAT (lecitina colesterol acetil
transferase) plasmática, activada pela Apo AI, o coles
terol é esterificado e incorporado no core das HDL. O
colesterol esterificado, é gradualmente transferido para
os tecidos perifércos, para as LDL, VLDL e IDL, ou
mesmo para os quilomicra, contribuindo assim para a
reciclagem do colesterol libertado a nível periférico.
Estas transferências, são facilitadas por acção enzimática
de uma proteína denominada CETP - Cholesteiyl Ester
Transfer Protein. As HDL são igualmente receptoras e
fornecedoras de Apo A, Apo C e Apo E para as outras
lipoproteínas, funcionando deste modo como reserva
tório de apolipoproteínas.
LÍPIDOS PLASMÁTICOS NA DIABETES
MELLITUS INSULINODEPENDENTE
Triglicéridos
A Diabetes Meilitus é a 28 causa mais frequente de dis
lipidémias secundárias, sendo a primeira a obesida
de/excessos alimentares4.
As hipertrigliceridémias são o distúrbio lipídico com
maior prevalência na população diabética7. A elevação
dos triglicéridos (Tg) é comum nos diabéticos mal
controlados8-10, e valores persistentemente elevados em
doentes com bom controle, fazem suspeitar da coexis
tência de causa genética ou de outra patologia7’10. Vários
estudos confirmam igualmente, a presença de valores
elevados de triglicéridos em crianças e jovens com
IDDM, especialmente naqueles em que o controle gli
cémico é deficiente6’8’11’12.
A hipertrigliceridémia, na população adulta não dia
bética, parece não constituir factor de risco independente
para o aumento de incidência de doença cardiovascu
lar13. Contudo, nos indivíduos diabéticos, esta forma de
dislipidémia é considerada um factor de risco indepen
dente para a doença aterosclerótica, com elevado valor
predictivo de desenvolvimento de doença cardiovascu
lar. A hipertrigliceridemia surge ainda, habitualmente
associada a outros factores de risco aterogénico - defi
ciente controlo metabólico e baixos valores de HDL
colesterol4.
A maioria dos estudos realizados em crianças e jovens
com IDDM, identificam uma elevação dos triglicéridos
plasmáticos, associada a deficiente controlo glicémico,
6,8,11,12.14 Este distúrbio é devido essencialmente, ao
aumento do conteúdo em triglicéridos das VLDL e das
LDL. A etiopatogenia destas alterações tem sido explica
da pelo aumento da síntese hepática de triglicéridos (por
maior aporte de ácidos gordos livres e glucose)7”2 e por
uma deficiente clearance hepática das IDL e LDL (devi
do à glicolização não enzimática da Apo B 100 diminuir
a afinidade na ligação aos receptores de LDL)7”5”6. A
glicolização da Apo E, parece também contribuir para o
aumento dos triglicéridos em situações de hiperglicémia,
por diminuir a libertação e o catabolismo dos triglicéri
dos das VLDL’6.
Existem ainda alterações do metabolismo dos
triglicéridos, aparentemente não relacionáveis com o
controle glicéniico. Num estudo realizado em doentes
com IDDM, com bom controle metabólico (HbA1~ =
6.9±0.5), observou-se um predomínio da subdasse D das
VLDL, com maior conteúdo em Apo CIII, cuja a acção é
inibir a lipoproteina lipase e a captação hepática dos
remanescentes’ ~.
Em situações de carência insulínica significativa, a
elevação dos triglicéridos é devida essencialmente ao
aumento do número de quilomicra e de VLDL circu
lantes7’ 12,18 A deficiência em insulina, diminui a activi
dade da Lipoproteína Lipase, com consequente redução
da clearance hepática de VLDL e quilomicra. Há con
comitantemente secreção das hormonas de contra-regu
lação (glucagon e adrenalina), responsáveis pelo aumen
to do aporte hepático de glucose e ácidos gordos livres,
o que estimula a síntese hepática de TG, VLDL e de Apo
B 100. Esta situação é corrigida rapidamente, após início
de insulinoterapia adequada.
COLESTEROL
As hipercolesterolémias nos indivíduos diabéticos,
surgem habitualmente num contexto de deficiente con
trole metabólico, estando fortemente associadas ao
aparecimento precoce de doença cardiovascular.
O colesterol transportado pelas LDL, está directamente
implicado na formação de placas de ateroma. A capacidade
aterogénica das LDL encontra-se aumentada nos doentes
diabéticos, dado que a oxidação dos seus componentes (au
mento dos radicais livres de oxigénio em circulação) induz
a fagocitose destas partículas pelos macrófagos19. A acu
mulação de colesterol nos macrófagos das paredes ar
teriais, provoca a sua transformação em células espumosas,
dando início à formação da placa de ateroma.
A glicolização não enzimática da Apo Bl00, como
descrito anteriormente, reduz a afinidade na ligação aos
receptores-LDL, o que provoca a elevação das LDL e do
colesterol plasmático, em situações de hiperglicémia
acentuada7’ 15,16
Os doseamentos do colesterol plasmático total são, no
entanto, habitualmente normais em diabéticos insulino
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dependentes, excepto em situações de mau controle
metabólico. Neste caso, verifica-se um aumento do
colesterol total, com elevação do VLDL-colesterol e do
LDL-colesterol, quer em crianças quer em adultos dia
béticos8’9’11’12’14’20.
Em crianças e jovens diabéticos com bom controle
glicémico e doseamentos de colesterol plasmático nor
mais, foram detectados valores discretamente elevados
do colesterol das VLDL8”4, sugerindo a existência de
mecanismos fisiopatológicos subtis de alteração do
metabolismo lipídico, dificilmente corrigíveis com as
medidas habituais de controle glicémico.
São várias as alterações descritas para o colesterol
transportado pelas HDL. Alguns dos estudos realizados
em crianças diabéticas identificam elevação dos valores
de HDL-colesterol10’21’22, noutros, os doseamentos
foram considerados normais, independentemante do
controle metabólico6’8’12’20. Um 3° grupo de estudos
descreve diminuição do HDL-colesterol, em crianças e
jovens insulino-dependentes”14. Aparentemente, os va
lores de colesterol das HDL, correlacionam-se inversa
mente com a HbAi~, ocorrendo diminuição em situações
de deficiente controle, e normalização ou mesmo ele
vação, com correcção do controle glicémico”.
A diminuição do HDL-colesterol, identificada em si
tuações de hiperglicémia, deve-se à estimulação do seu
catabolismo (por glicolização do componente protei
co)23 e à redução da transferência de apolipoproteinas
para síntese de HDL (por compromisso da clearance das
VLDL associado a menor actividade da lipoproteina
lipase)24. Concomitantemente, há um incremento na
transferência de colesterol para as VLDL, com redução
do HDL-colesterol, por maior actividade da CETP (enzi
ma facilitadora da transferência de colesterol esterifica
do)25.
ANOMALIAS NAS LIPOPROTEÍNAS
VLDL - Parece existir um desiquilíbrio na sua com
posição, por perturbação do respectivo metabolismo
(menor clearance) em situações de hiperglicémia.
Estudos realizados em crianças com idades compreendi
das entre os 4 e os 14 anos, com deficiente controle
glucídico (Hb Alc>I2,S%), demonstram a existência de
um maior conteúdo em triglicéridos nas VLDL8~’4.
Outros trabalhos realizados, apontam igualmente para
uma elevação do colesterol transportado pelas VLDL,
mesmo em crianças insulinodependentes com controle
metabólico considerado aceitável (HbAlc< 10%), com
parativamente a grupos de crianças não diabéticas1 4,20;
contudo em 2 estudos8’11, esta alteração apenas surge em
presença de valores de Hb A,~ mais elevados.
LDL - Estão descritos vários mecanismos pelos quais
o metabolismo das LDL se encontra alterado em indiví
duos com IDDM, independentemente da idade e da
duração do diagnóstico.
A glicolização não enzimática de 2 a 5 % da lisina pre
sente na Apo B100, condiciona uma redução de 5 a 25%
na afinidade das LDL para os respectivos receptores’5. A
oxidação das LDL, associada à hiperglicémia21, toma-as
mais aterogénicas, por induzirem a migração de monó
citos para a íntima das paredes vasculares e a sua trans
formação em macrófagos, que expressam à sua superfí
cie receptores para LDL oxidadas13.
Estudos efectuados em crianças e jovens com IDDM,
demonstram uma elevação do colesterol e dos triglicéri
dos transportados pelas LDL, em situações de deficiente
controle metabólico, associado a elevação do conteúdo
em Apo B8~’2~’420 Num dos trabalhos publicados”,
existe uma correlação directa entre o LDL-colesterol e a
HbA,~.
HDL - Em alguns dos estudos efectuados com crianças
diabéticas, independentemente do tempo de duração do
diagnóstico, identifica-se uma elevação do colesterol
transportado pelas HDL’0’21’22. Há ainda estudos que
não detectaram alterações significativas deste parâmetro,
comparativamente aos grupos controle e independente
mente do grau de controle glicémico6~8~~2~2O. Um estudo,
verificou a existência de uma redução do HDL-coles
terol, correlacionável inversamente com a Hb A,~”;
noutro, a redução deste parâmetro, foi relacionada com
alteração da composição proteica das HDL - diminuição
da Apo AI, sem alteração da Apo AlI 14, provocando uma
diminuição da HDL2, em relação às restantes subpopu
lações desta lipoproteína.
Associado a deficiente controle metabólico, foi identi
ficada uma elevação significativa dos TG-HDL14.
Aparentemente, parece haver uma menor síntese de
HDL24 (decorrente da alteração do metabolismo das
LDL e VLDL), aumento da transferência de triglicéridos
para as HDL por acção da CEPT25, e um catabolismo
normal ou acelerado, dependente do grau de glicolização
das Apo A23.
IDL - A elevação dos níveis de IDL é concomitante à
diminuição da clearance das LDL, pelo que se pensa que
exista elevação desta lipoproteina, em situações de mau
controle glucídico.
Nos estudos publicados, efectuados com crianças
insulino-dependentes, as IDL não foram doseadas sepa
radamente das LDL.
Lp(a) - Estudos realizados em diabéticos adultos,
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descrevem a existência de valores elevados de Lp(a),
associados frequentemente a deficiente controle meta
bólico e à existência de micro e macroangiopatia dia
béticas28. No entanto, o aumento da Lp(a), de elevado
poder aterogénico, não é correlacionável, nos indivíduos
insulino-dependentes, com aumento da mortalidade car
diovascular, ao contrário do verificado na população não
diabética27.
Nos estudos considerados, não foram efectuados
doseamentos da Lp(a), em crianças ou jovens diabéticos.
ANOMALIAS NAS APOLIPOPROTEÍNAS
Apo AI - A principal apolipoproteína das HDL, tam
bém presente nos quilomicra, actua como cofactor enzi
mático da LCAT, responsável pela esterificação do coles
terol das HDL.
Alguns trabalhos evidenciam uma redução de Apo
AI, mesmo em presença de bom controle glucídi
co14~28, porém outros estudos descrevem uma elevação
desta apolipoproteína9’21’22 ou mesmo ausência de
alterações significativas no seu doseamento6’12’20. Tal
como nos adultos, foi observada, em crianças diabéti
cas, uma correlação positiva entre os valores de Apo AI
e HDL-colesterol e uma correlação negativa com a Apo
B em situações de mau controle glucídico14. A
diminuição de Apo AI parece condicionar uma menor
percentagem de HDL2 - a subfracção mais directamente
implicada na acção protectora da HDL’4. Um estudo do
metabolismo das Apo A, realizado em adultos insulino
dependentes, permitiu comprovar a existência de uma
menor captação de Apo AI e Apo Ali pelas HDL, com
parativamente a indivíduos não diabéticos25. A glicoli
zação não enzimática das Apo A, parece estar implica
da no metabolismo acelerado das HDL23.
Apo AlI - Presente nas HDL e quilomicra, é respon
sável pela activação da lipase hepática, e pela inibição da
LCAT.
Na maioria dos estudos realizados em crianças e
jovens diabéticos, os doseamentos de Apo Ali, são
semelhantes aos de crianças e jovens não diabéticos,
independentemente do grau de controle14’20, O estudo
acima referido25, parece no entanto demonstrar uma
redução de captação de Apo Ali pelas HDL, em adultos
insulinodependentes.
Apo B48 - É uma apolipoproteína exclusiva dos
quilomicra, sendo responsável pela clearance dos
remanescentes, através da sua ligação aos receptores
hepáticos.
Não foram descritas alterações significativas desta
apolipoproteína nos estudos considerados.
Apo B100 - Principal apoproteína das VLPL, IDL e
LDL, estabelece a ligação destas lipoproteínas com os
receptores-LDL hepáticos.
Doseamentos realizados em crianças diabéticas, com
controle metabólico mau ou apenas aceitável, identifi
cam uma elevação significativa das Apo Bl00’2”4. Pelo
contrário, em crianças insulinodependentes com controle
optimizado, os valores foram idênticos aos encontrados
em crianças não diabéticas20-22. O doseamento desta
apolipoproteina correlaciona-se directamente com a
HbAlc’4. Em situações de deficiente controle metabóli
co, a sua elevação é responsável pelo incremento na
capacidade de transporte de colesterol e triglicéridos, por
parte das LDL8”2”4’20. A sua glicolização, condiciona
redução da clearance plasmática das LDL, por
diminuição de afinidade na ligação aos respectivos
receptores7”5” 8,
Apo CII - Identificada em lipoproteínas com elevado
conteúdo de triglicéridos, actua como cofactor enzimáti
co da lipoproteína lipase.
Não foram demonstradas diferenças significativas nos
doseamentos de Apo CII entre crianças diabéticas e não
diabéticas14’20.
Apo CIII - Presente em todas as lipoproteínas, com
excepção das LDL, aparentemente é responsável pela
inibição da acção da Apo CII.
Apenas se identificaram valores elevados de Apo CIII
em crianças diabéticas com mau controle metabólico1 4,
Os valores encontrados em crianças com controle bom
ou aceitável, foram semelhantes aos das crianças não
diabéticas do grupo de controle14’20. Doseamentos de
Apo CIII correlacionam-se directamente com os de Apo
B 100, pelo que são considerados factores úteis na avalia
ção do grau de controle metabólico6”4.
Apo E - Encontrada em pequenas quantidades em
todas as lipoproteínas, excepto nas LDL, actua como li
gando em relação a receptores específicos a nível hepáti
co, facilitando a captação de remanescentes de quilomi
cra e de VLDL.
Não foram identificadas alterações quantitativas da
Apo E nos estudos considerados. Descreve-se apenas,
uma elevação dos VLDL-triglicéridos, associada à gli
colização não enzimática de Apo E16.
CONCLUSÕES
Os indivíduos diabéticos, relativamente à população
em geral, apresentam um maior risco de desenvolvimen
to de doença cardiovascular, para o qual contribui signi
ficativamente a elevada incidência de dislipidémias na
diabetes. Vários estudos foram efectuados para esclare
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cimento dos factores desencadeantes e da fisiopatologia
das perturbações do metabolismo lipídico, na Diabetes
Mellitus insulinodependente.
Pelos estudos realizados, pode-se comprovar que
crianças e adolescentes diabéticos, apresentam precoce
mente perturbações no transporte dos lípidos plasmáti
cos, devido a alterações na composição e no metabolis
mo das lipoproteínas. A maioria destas alterações depen
dem ou acentuam-se com um controle glicémico defi
ciente8”1’12’14, colaborando para o desenvolvimento pre
coce de doença aterosclerótica na diabetes insulinode
pendente.
Nos jovens diabéticos, com controle metabólico ina
dequado e alterações concomitantes dos lípidos plas
máticos, a duração da diabetes não pareceu, contudo,
constituir um factor determinante no desencadear mais
precoce, de doença cardiovascular. A idade cronológica,
em que é diagnosticada doença coronária precoce, é
semelhante entre indivíduos com IDDM e os não dia
béticos (fim da 3~ década), independentemente dos anos
de evolução da diabetes1. Os mecanismos que protegem
o jovem e a criança diabética, da doença aterosclerótica
antes do final da Y década permanecem desconhecidos,
sendo objecto de investigação.
Não está comprovada, a existência de aceleração do
processo aterosclerótico, dependente dos anos de evo
lução e da qualidade de controle da diabetes, durante a
infância, apesar destes factores serem determinantes no
aumento da incidência de doença cardiovascular pre
matura, na idade adulta1’2.
Nos vários estudos realizados, em crianças e jovens dia
béticos com valores normais de colesterol e triglicéridos, as
determinações de Apo CIII, Apo B e Apo AI, parecem ser
fieis indicadores do controle da glicémia6’14. No futuro
poderão vir a ser utilizados complementarmente à HbA 1 c,
na avaliação do controle metabólico e risco cardiovascular,
especialmente se se comprovar, possuirem uma maior sen
sibilidade e especificidade. Alguns autores advogam o seu
doseamento em adultos insulinodependentes, por pos
suirem maior valor predictivo de doença aterosclerótica,
que o perfil lipídico habitual12,14.
Não existem ainda estudos longitudinais, que avaliem
os benefícios da correcção precoce das perturbações
lipídicas detectadas nos jovens diabéticos, e as vantagens
da introdução de medidas dietéticas específicas para cor
recção destes distúrbios, para além do esforço de opti
mização do controle metabólico.
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